


Ministério da Saúde 
Secretaria de Atenção à Saúde 


PORTARIA Nº 1.440, DE 16 DE DEZEMBRO DE 2014 


Aprova as Diretrizes Diagnósticas e Terapêuticas do Carcinoma 
de Células Renais. 


O Secretário de Atenção à Saúde, no uso das atribuições, 


Considerando a necessidade de se estabelecerem parâmetros sobre o 
carcinoma de células renais no Brasil e de diretrizes nacionais para 
diagnóstico, tratamento e acompanhamento dos indivíduos com esta 
doença; 

Considerando que as diretrizes diagnósticas e terapêuticas são 
resultado de consenso técnico-científico e são formuladas dentro de 
rigorosos parâmetros de qualidade e precisão de indicação; 

Considerando as sugestões dadas à Consulta Pública nº 18/SAS/MS, 
de 29 de outubro de 2014; e 

Considerando a avaliação técnica da Comissão Nacional de 
Incorporação de Tecnologias do SUS (CONTITEC) e da Assessoria Técnica 
da SAS/MS, resolve: 


Art. 1º Ficam aprovadas, na forma do Anexo, disponível no sítio: 
www.saude.gov.br/sas, as Diretrizes Diagnósticas e Terapêuticas — 
Carcinoma de Células Renais. 

Parágrafo único. As Diretrizes de que trata este artigo, que contêm o 
conceito geral do câncer renal, critérios de diagnóstico, tratamento e 
mecanismos de regulação, controle e avaliação, são de caráter nacional e 
devem ser utilizadas pelas Secretarias de Saúde dos Estados, Distrito 
Federal e Municípios na regulação do acesso assistencial, autorização, 
registro e ressarcimento dos procedimentos correspondentes. 


Art. 2º É obrigatória a cientificação do paciente, ou de seu 
responsável legal, dos potenciais riscos e efeitos colaterais relacionados ao 
uso de procedimento ou medicamento preconizados para o tratamento do 
carcinoma renal. 


Art. 3º Os gestores estaduais, distrital e municipais do SUS, conforme 
a sua competência e pactuações, deverão estruturar a rede assistencial, 
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definir os serviços referenciais e estabelecer os fluxos para o atendimento 
dos indivíduos com a doença em todas as etapas descritas no Anexo desta 
Portaria. 


Art. 4º Esta Portaria entra em vigor na data de sua publicação. 


FAUSTO PEREIRA DOS SANTOS 
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ANEXO 


DIRETRIZES DIAGNÓSTICAS E TERAPÉUTICAS 
CARCINOMA DE CÉLULAS RENAIS 


1. METODOLOGIA DE BUSCA E AVALIAÇÃO DA LITERATURA 

Foi realizada em 30/08/2014 uma busca na base eletrônica Medline, 
acessada via PubMed, utilizando os descritores de interesse para câncer 
renal de publicações relevantes nos últimos 5 anos ("kidney 
neoplasms"[MeSH Terms] OR  ("kidney"[All Fields] AND 
“neoplasms"[All Fields])) OR "kidney neoplasms"[All Fields] OR 
("renal"[All Fields] AND "cancer"[All Fields])) OR "renal cancer"[All 
Fields)) AND ((Clinical Trial, Phase HlI[ptyp] OR Meta-Analysis[ptyp]) 
AND "2009/01/01"[PDAT] : "2014/07/01"[PDATT). Pesquisa adicional foi 
feita sem limite temporal nos bancos de dados de revisões sistemáticas com 
qualidade avaliada (DARE) e revisões Cochrane. 

Entre 196 artigos encontrados e selecionados para revisão, foram incluídos 
142 estudos clínicos e revisões sistemáticas e não foram considerados 27 
artigos sobre pesquisas epidemiológicas sem cunho diagnóstico ou 
terapêutico; 22 estudos de ciência básica ou pré-clínica; e 15 artigos sobre 
medicamentos não registrados pela ANVISA. Além disso, foi consultada a 
diretriz da Sociedade Brasileira de Urologia para diagnóstico e 
estadiamento do câncer renal, artigos sobre epidemiologia da doença no 
Brasil e a publicação do Ministério da Saúde “Manual de Bases Técnicas 
da Oncologia”. No total, 146 referências foram utilizadas e estão 
devidamente referidas neste Protocolo. 


2. INTRODUÇÃO 

O câncer renal perfaz 2% a 3% das neoplasias malignas do adulto, com 
incidência de 7 a 10 casos por 100.000 habitantes nas regiões mais 
desenvolvidas do Brasil, mas é o mais letal dos cânceres urológicos[1,2]. O 
câncer de células renais é mais comum em homens, tendo incidência 
aumentada entre indivíduos diabéticos, obesos, sedentários ou com 
histórico familiar dessa doença[3-8], verificando-se em estudos 
epidemiológicos um efeito protetor para o consumo moderado de bebidas 
alcoólicas[9,10]. 

A idade média ao diagnóstico é 64 anos, sendo o câncer renal muito raro 
em indivíduos com menos de 45 anos e ocorrendo com maior frequência 
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em pessoas com mais de 55 anos. A taxa de mortalidade por neoplasias 
renais no Brasil em anos recentes (1996-2010) espelhou a tendência global, 
em que a maioria dos indivíduos acometidos é idosa[2]. 

O aumento recente verificado na incidência dos tumores renais tem sido 
atribuído ao uso mais frequente de exames de imagem para avaliação de 
doentes com queixas abdominais. Massas renais pequenas têm sido 
identificadas em muitos pacientes sem sintomas atribuíveis ao trato 
urinário, o que se traduziu não apenas no aumento da incidência de 
carcinoma de células renais (sobrediagnóstico), mas também no aumento 
correspondente da incidência de neoplasias renais benignas. 

As massas renais são classificadas como sólidas ou císticas. A detecção e 
caracterização das massas renais são feitas por ultrassonografia (US), 
tomografia computadorizada (TC) ou ressonância magnética (RM). 

Para a avaliação das massas renais císticas, recomenda-se a classificação de 
Bosniak[11], a saber: 

- Classe I: cisto simples. Conteúdo líquido homogêneo, paredes finas, 
contornos regulares, sem calcificações, septos, espessamento parietal ou 
realce pós-contraste. Sem necessidade de investigação adicional. 

- Classe II: cisto minimamente complicado. Presença de septos finos (até 2, 
espessura abaixo de 2 mm), mínima calcificação parietal, conteúdo denso, 
menor que 3 cm, sem realce pós-contraste. Sem necessidade de 
investigação adicional. 

- Classe IIF: cisto minimamente complicado que requer seguimento. 
Presença maior número de septos finos (3 ou mais) ou espessamento 
parietal regular, calcificações grosseiras, conteúdo denso, maior que 3 cm, 
realce presente e não mensurável pós-contraste. Risco de câncer menor que 
5%, pelo que há necessidade de reavaliação por TC ou RM em 6 e 12 
meses, e depois anualmente durante 5 anos. 

- Classe III: cisto moderadamente complicado. Espessamento parietal 
regular ou irregular, septos espessos (acima de 2 mm) ou irregulares, com 
realce pós-contraste. Risco de câncer de até 60%, pelo que se indica-se 
intervenção cirúrgica. 

- Classe IV: neoplasia cística. Espessamento parietal ou septal grosseiro, 
nodular ou irregular, com componente sólido junto à parede ou septos, com 
realce pós-contraste. Risco de câncer próximo de 100%, razão por que é 
indicada intervenção cirúrgica. 

Inexistem evidências com qualidade suficiente para se recomendar o 
rastreamento de tumores renais em pacientes assintomáticos [12]. 
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A identificação de fatores de risco e da doença em seu estágio inicial e o 
encaminhamento ágil e adequado para o atendimento especializado dão à 
Atenção Básica um caráter essencial para um melhor resultado terapêutico 
e prognóstico dos casos. 


3. CLASSIFICAÇÃO ESTATÍSTICA INTERNACIONAL DE DOENÇAS 
E PROBLEMAS RELACIONADOS A SAUDE (CID-10) 
C-64 Neoplasia maligna do rim, exceto pelve renal. 


4. DIAGNÓSTICO E CLASSIFICAÇÃO 

As lesões renais expansivas na sua maioria, sejam sólidas ou císticas, 
permanecem assintomáticas e impalpáveis até os estágios mais avançados 
da doença. Hoje em dia, a maioria dos casos é diagnosticada 
incidentalmente, pelo uso frequente de exames de imagens indicados para 
uma variedade de sintomas ou doenças não relacionadas ao câncer. Os 
tumores renais diagnosticados de forma fortuita perfazem em torno de 75% 
dos casos e estão associados a melhor prognóstico[13]. 

Os sintomas incluem dor em flanco, hematúria, massa abdominal palpável, 
síndromes paraneoplásicas e manifestações de doença metastática, como 
dor óssea, tosse persistente ou linfadenopatia periférica. O exame físico 
tem um papel limitado no diagnóstico do câncer de células renais. 

4.1. Avaliação por imagem 

Para massas renais sólidas, o critério mais importante para diferenciar 
lesões malignas é a presença de realce pós-contraste observado à US ou 
TC[14]. No entanto, mesmo massas renais sólidas e captantes de contraste 
não podem de modo absoluto ser diagnosticadas inequivocamente por 
métodos de imagem como carcinoma de células renais e, assim, motivar 
indicação cirúrgica[15]. Vários estudos demonstraram que entre 8% e 27% 
das massas renais sólidas ressecadas cirurgicamente podem ser 
benignas[16-18]. Em uma revisão de 2.770 massas renais sólidas tratadas 
por nefrectomia radical ou cirurgia poupadora de néfrons, o percentual de 
lesões benignas foi tanto maior quanto menor o tamanho das lesões, 
perfazendo 25% das massas inferiores a 3 cm, 30% das massas de menos 
de 2 cm e 46% das massas inferiores a 1 em[19]. 

A TC abdominal e torácica fornece informações sobre a extensão do tumor 
primário, condição do rim contralaterale presença de metástase(s). Se o 
resultado da TC for inconclusivo, a RM pode fornecer informações 
adicionais em relação à massa renal, extensão local e presença de trombo 
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na veia cava. A RM também é indicada para pacientes com alergia ao 
contraste iodado ou para gestante. A avaliação da presença de trombo 
tumoral também pode ser realizada por US com Doppler [20]. 

A arteriografia renal seletiva é útil na seleção de doentes para nefrectomia 
parcial em portadores de rim único e no planejamento cirúrgico para 
tumores próximos ao hilo renal, sempre que os achados da TC e RM forem 
inconclusivos. 

Não está estabelecido o papel da tomografia por emissão de pósitrons 
(PET-CT) no diagnóstico e estadiamento do câncer renal. O exame 
apresenta baixa especificidade para avaliação do tumor primário, embora 
pareça contribuir na identificação de metástases [21,22], o que não altera o 
prognóstico dos casos. 

Metástases ósseas e cerebrais são sintomáticas no momento do diagnóstico; 
assim a cintilografia óssea ou a TC ou RM do crânio estão indicadas apenas 
na presença de sinais ou sintomas de doença metastática nessas 
localizações. 

4.2. Morfologia 

Biópsias usando agulhas finas (calibre 20 ou mais fino) são precisas no 
diagnóstico de massas renais, permitindo o diagnóstico diferencial entre 
tumores benignos e malignos e, em alguns casos, a determinação do 
subtipo de carcinoma de células renais e o grau nuclear de Fuhrman[23- 
26]. A punção aspirativa por agulha fina apresenta a vantagem teórica de 
coletar uma amostra maior de elementos celulares, mas, 
demonstradamente, possui uma sensibilidade menor (76%). As duas 
técnicas podem ser usadas de forma complementar, elevando ainda mais a 
acurácia do procedimento[277-30]. 

A biópsia renal percutânea assistida por métodos de imagem deve ser 
indicada antes de terapias termoablativas de massas sólidas, sendo 
procedimento diagnóstico mandatório para doentes sem diagnóstico 
histopatológico anterior e para amparar estratégias de conduta 
expectantes[26]. Para as grandes massas renais, em que se antecipa 
indicação de nefrectomia, não se recomenda a realização prévia de 
biópsias[31-33]. 

O carcinoma renal de células claras (CRCC) é o tipo histopatológico mais 
comum, sendo responsável por aproximadamente 90% dos tumores renais. 
Há outros dois tipos histopatológicos de câncer renal: carcinoma papilífero 
(10%-15%) e carcinoma cromófobo (4%-5%). Estes tipos histológicos 
apresentam características morfológicas, genéticas e moleculares distintas, 
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resultando em doenças de prognóstico variável[34]. A presença de áreas de 
diferenciação sarcomatoide confere um pior prognóstico em qualquer dos 
tipos histopatológicos. 

A estratificação histológica mais usada para tumores renais é a proposta por 
Fuhrman[20]. Observa-se à microscopia convencional o padrão nuclear 
tumoral quanto ao tamanho do núcleo, regularidade e proeminência do 
nucléolo: 

- Grau IT: núcleo arrendodado e uniforme, até 10 micrômetro de diâmetro, 
nucléolo invisível ou pequeno. 

- Grau II: núcleo levemente irregular, diâmetro de até 15 micrômetro de 
diâmetro, nucléolo visível e pequeno. 

- Grau III: núcleo moderadamente irregular, diâmetro de até 20 micrômetro 
de diâmetro, nucléolo grande. 

- Grau IV: núcleo irregular e pleomórfico, multilobular, cromatina 
agrupada e diâmetro maior que 20 micrômetro de diâmetro. 

4.3. Avaliação da extensão da doença (estadiamento) 

O estadiamento do câncer renal deve observar os critérios do sistema TNM 
de Classificação de Tumores Malignos (2009)[35,36]: 

Tumor primário (T): 

TX Tumor primário não pode ser avaliado. 

TO Sem evidência do tumor primário. 

Ti Tumor de até 7 cm no maior diâmetro, restrito ao rim. 

Tia Tumor de até 4 cm no maior diâmetro, restrito ao rim. 

Tib Tumor com mais 4 cm mas não mais de 7 cm no maior diâmetro, 
restrito ao rim. 

T2 Tumor de mais de 7 cm no maior diâmetro, restrito ao rim. 

T2a Tumor de mais de 7 cm, mas até 10 cm no maior diâmetro, restrito ao 
rim. 

T2b Tumor de mais de 10 cm no maior diâmetro, restrito ao rim. 

T3 Tumor extensivo aos vasos e tecidos perirrenais, sem envolver a supra- 
renal ou ultrapassar a fascia Gerota. 

T3a Tumor extensivo à veia renal ou seus segmentos, ou invade tecidos 
perirrenais, sem envolver a supra-renal ou ultrapassar a fascia Gerota. 

T3b Tumor extensivo à veia cava na sua porção infradiafragmática, sem 
invasão da parede do vaso ou ultrapassar a fascia Gerota. 

T3c Tumor extensivo à veia cava na sua porção supradiafragmática ou com 
invasão da parede do vaso, sem envolver a supra-renal ou ultrapassar a 
fascia Gerota. 
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T4 Tumor ultrapassa a fascia Gerota fascia ou há extensão por contiguidade 
à glândula supra-renal ipsilateral. 

Linfonodos (N): 

NX Linfonodos regionais não avaliáveis. 

NO Ausência de acometimento linfonodal regional. 

N1 Metastase em linfonodos regionais. 

Metástase a distância (M): 

MO Ausência de metástase(s). 

M1 Metástase(s) presentes. 

Grupos prognósticos: 

IT1, NO e MO; 

H T2, NO e MO; 

HW Ti ou T2, Nile MO ou T3, NO ou NI e MO; 

IV T4, qualquer N e MO ou qualquer T ou N, M1. 

4.4. Exames laboratoriais 

Outros exames complementares auxiliam o planejamento terapêutico, 
sendo requisitos para estadiamento e pontuação de escores prognósticos ou 
parte da boa prática clínica, permitindo a detecção de condições clínicas 
relevantes relacionadas ao paciente e co-morbidades específicas, e incluem: 
- Avaliação padrão de doença cardíaca, respiratória ou outra condição 
clínica relevante, para determinar a aptidão do paciente para um tratamento 
em particular; 

- Hemograma; 

- Proteína C reativa e velocidade de hemossedimentação; 

- Bioquímia sérica: ureia, creatinina, provas de função hepática, cálcio 
corrigido para hipoalbuminemia, desidrogenase láctica e fosfatase alcalina. 
4.5. Fatores prognósticos 

Fatores clínicos (capacidade funcional — performance status/PS, níveis 
sanguíneos de hemoglobina, cálcio e desidrogenase láctica), anatômicos 
(classificação TNM) e histopatológicos (grau histológico — Fuhrman, tipo 
histopatológico, presença de componente sarcomatoide, invasão 
microvascular, invasão capsular, necrose tumoral e invasão do sistema 
coletor) influenciam o prognóstico dos doentes com câncer renal e devem 
ser registrados por ocasião do diagnóstico [37,38]. 

Recomenda-se para avaliação prognóstica o modelo desenvolvido na 
Universidade da Califórnia, Los Angeles (UCLA), ou o sistema de 
estadiamento integrado (UISS)[39], validado externamente para a predição 
de sobrevida entre doentes em todas as fases do câncer de células renais 
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(Tabela 1). Este modelo baseia-se no estágio TNM, grau histológico 
Fuhrman e capacidade funcional (escala do ECOG-Eastern Cooperative 
Oncology Group/Zubrod/OMS), e tem sido amplamente testado e validado 
(índices de concordância [c-índices]: 58%-86%)[40]. Na doença recidivada 
ou metastática, pode-se usar uma escala mais simples como a proposta por 
Motzer et al. (n = 670), com cinco fatores preditores (capacidade funcional 
de Karnofsky [KPS], dosagem sérica da desidrogenase láctica [DHL], 
hemoglobina, cálcio corrigido, e presença/ausência de nefrectomia) para 
mortalidade por câncer renal de células claras[38]. Estes fatores permitem 
estratificar o prognóstico dos doentes como favorável (nenhum fator de 
risco), intermediário (1-2 fatores de risco) e desfavorável (três ou mais 
fatores de risco). Em 2002, uma atualização do escore de Motzer (n = 463) 
substituiu o estado nefrectomia pelo tempo desde o diagnóstico até ao 
início da imunoterapia com interferon[41]. Em 2004, uma segunda 
atualização (n = 251) simplificou a escala, reduzindo-a para três preditores 
(índice Karnofsky abaixo de 80%, hemoglobina abaixo de 12 g/dl e 
calcemia corrigida acima 10 mg/dl): prognóstico favorável, ausência destes 
fatores; prognóstico intermediário, presença de um ou dois fatores; 
prognóstico desfavorável, presença dos três fatores[42]. 

Ressalta-se que não se conhece o desempenho prognóstico destas escalas 
para doentes tratados com medicamentos de introdução recente, como os 
agentes antiangiogênicos e inibidores mTOR, vez que foram desenvolvidas 
e validadas em bases de dados que não incluíam doentes tratados nos 
último cinco anos. 


TABELA 1 - Grupos de risco pelo sistema de estadiamento integrado da 
Universidade da Califórnia 





Doença 
localizada Doença avançada (N1-2, 


Risco M1) 


(NO,MO) o a 
Ea ao diagnóstico 
ao diagnóstico 





N1MO, qualquer grau e 

TI, grau l-2e qualquer PS. 
PS=0 N2MO, grau 1-2 e PS = 0. 

MI, grau 1-2ePS=0. 


T1, grau 1-2 e | N2MO, grau 1-2 e PS igual 
Intermediário | PS igual ou ou maior que 1. 
maior que 1. N2MO), grau 3 e qualquer 


Baixo 
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TI, grau 3-4 e PS. 
qualquer PS. N2MO), grau 4 e PS = 0. 
T2, qualquer | Ml, grau 1-2 e PS igual ou 
grau e qualquer maior que 1. 
Os. MI, grau 3 e qualquer PS. 
T3, graul e Ml, grau4e PS =0. 
qualquer PS. 
T3, grau 2-4 e 
PS = 0. 
T3, grau 2-4 e 
PS igualou | N2MO, grau 4 e PS igual ou 
deiá maior que 1. maior que 1. 
T4, qualquer MI, grau 4 e PS igual ou 
grau e qualquer maior que 1. 
PS. 

















A presença de evidência laboratorial de inflamação sistêmica, traduzida por 
elevação da velocidade de hemossedimentação, proteína C reativa 
aumentada no soro, neutrofilia, plaquetose e razão neutrófilos/linfócitos 
elevada no hemograma, pode identificar de modo independente pacientes 
de pior prognóstico[43,44]. Marcadores moleculares, incluindo anidrase 
carbônica IX, fator de crescimento endotelial vascular (VEGF), fator 
induzível por hipóxia, Ki67 (proliferação), p53, proteína homóloga da 
angiotensina, E-caderina, CD44 (adesão celular) e perfil de expressão 
gênica não foram, até o momento, capazes de melhorar a capacidade de 
discriminação das escalas de prognóstico atuais e não são recomendados na 
rotina assistencial. 


5. CENTRO DE REFERÊNCIA 

Hospitais gerais com serviço de urologia ou de cirurgia oncológica podem 
realizar o diagnóstico, tratamento e acompanhamento de doentes com 
achado incidental de massas renais[45]. Já os hospitais habilitados como 
UNACON ou CACON têm as condições para o tratamento cirúrgico e 
clínico de doentes com câncer de células renais em todos os estágios da 
doença[46]. 


6. TRATAMENTO 
6.1. Vigilância ativa 
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Alguns pacientes com tumores renais podem ser cuidados adequadamente 
por vigilância ativa inicial, reservando-se a indicação terapêutica cirúrgica 
para os casos em que há progressão radiológica[47]. Pacientes idosos e 
com riscos de vida também devidos a comorbidades médicas são 
candidatos para estratégias de cuidado baseadas em vigilância ativa. No 
entanto, a vigilância ativa não deve ser recomendada para pacientes mais 
jovens e saudáveis, e deve-se realizar sempre que possível biópsia por 
agulha para caracterização histopatológica da lesão e decisão médica sobre 
vigilância ou tratamento cirúrgico. 

A vigilância ativa implica no monitoramento do crescimento tumoral por 
meio de exames de imagem[48]. Justifica-se pelo fato de que 20%-30% das 
pequenas massas renais são benignas e de que, apesar da heterogeneidade 
desses tumores, mais de 80% são de baixo grau, com um crescimento na 
ordem de 0,2 a 0,3 cm ao ano, com baixa progressão para doença 
metastática (2%) e com possibilidade de intervenção tardia sem 
comprometer o resultado oncológico na grande maioria dos casos[49,50]. 
Os critérios de progressão recomendados para intervenção cirúrgica são: 
duplicação do volume tumoral em menos de 12 meses; crescimento maior 
que 0,5 cm/ano; aparecimento de manifestações clínicas relacionadas ao 
tumor; diâmetro tumoral alcançando valores igual ou maior que 4 cm. O 
seguimento imagenológico desses tumores deve ser individualizado, sendo 
usual controle por TC ou RM a cada 4 a 6 meses nos primeiros 3 anos e, a 
seguir, anualmente. 

Doentes julgados aptos para a vigilância ativa devem ser informados que, 
apesar de baixo, existe risco real de progressão tumoral e perda da 
oportunidade terapêutica cirúrgica, bem como da ineficácia dos tratamentos 
sistêmicos. Admite-se que 20%-25% das pequenas massas renais 
apresentam características agressivas, com uma taxa de 15%-25% de grau 
de Furhman II e IV, com uma taxa de progressão para estádio pT3 em 
10%-40% e de metástase próximo a 10%. 

6.2. Doença localizada 

A nefrectomia radical é o tratamento de escolha para os doentes com 
câncer renal, desde que clinicamente aptos para esse procedimento 
cirúrgico[51]. A linfadenectomia hilar é suficiente para fins de 
estadiamento, podendo ser reservada a linfadenectomia retroperitoneal 
ampliada para os casos em que há suspeita macroscópica de acometimento 
linfonodal, para fins de estadiamento, pois não resulta em ganho de 
sobrevida[52]. As técnicas e vias de acesso aberta, laparoscópica 
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(transperitoneal ou retroperitoneal) e robótica permitem resultados 
oncológicos equivalentes [53-61]. 

A nefrectomia parcial poupadora de néfrons deve ser indicada nos casos de 
tumores com menos de 4 cm, tumores bilaterais, cistos complexos (Bosniak 
HI e IV), doentes com insuficiência renal, assim como em pacientes 
selecionados com tumores entre 4 cm e 7 cm, com localização favorável à 
ressecção com margem de segurança[62-64]. Técnica cirúrgica que 
minimize o tempo de isquemia do órgão produz resultados oncológicos 
satisfatórios com melhor preservação da função renal[65, 66]. A via de 
acesso aberta é preferível à laparoscópica ou robótica para nefrectomia 
parcial, pelo menor tempo de isquemia, menores índices de complicações 
intra- e pós-operatórias e limitada evidência de eficácia e segurança de 
longo prazo para via robótica[67-72]. 

Pacientes com trombo na veia cava devem ser submetidos à nefrectomia 
radical com ressecção do trombo, devendo-se considerar ressecção da veia 
cava se houver invasão tumoral da parede do vaso[52, 57]. 

Procedimentos de termoablação pelo frio (crioablação) ou calor 
(radiofrequência) de lesões renais menores que 4 cm não produzem 
resultados oncológicos equivalentes à ressecção cirúrgica, podendo ser 
reservados para lesões incidentais em doentes com comorbidades ou idade 
avançada, que impliquem em risco cirúrgico proibitivo, doentes com 
recorrência local após nefrectomia parcial e na presença de lesões 
multifocais[73-80]. 

Não há indicação clínica de tratamento sistêmico (medicamentoso) com 
finalidade neoadjuvante (quimioterapia prévia ou citorredutora) ou 
adjuvante (quimioterapia pós-operatória ou profilática) após a remoção 
completa de tumores renais (ressecção cirúrgica sem doença residual - 
R0)[81, 82]. 

A radioterapia pós-operatória é um procedimento em desuso na prática 
oncológica, não sendo recomendada nestas Diretrizes. Estudos com 
técnicas de irradiação já ultrapassadas mostraram que este tratamento pode 
reduzir a taxa de recorrência local sem diminuir, no entanto, o risco de 
recidiva ou morte pela doença[83]. 

6.3. Doença metastática 

À nefrectomia radical é o tratamento inicial recomendado (exceto em casos 
de paciente sem condições clínicas para o procedimento cirúrgico), pois 
contribui para o controle de sintomas, como dor lombar e sangramento 
urinário, além de estar associada a maior sobrevida[84]. A ressecção 
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precoce de metástase(s) a distância é recomendável, nos casos de lesão 
única ou com acometimento pulmonar oligometastático exclusivo[85]. 

Não há indicação clínica de tratamento sistêmico com finalidade adjuvante 
quando houve a remoção completa das lesões clínicas (ressecção cirúrgica 
R0)[82]. 

Radioterapia externa pode ser empregada para controle de sintomas locais, 
como dor tumoral e sangramento urinário, e na paliação de metástases 
óssea ou cerebral. 

O câncer renal metastático irressecável é uma doença incurável, sendo um 
dos tumores sólidos mais resistentes à quimioterapia. Estudos clínicos 
demonstram respostas objetivas parciais em menos de 10% dos pacientes 
tratados com diferentes medicamentos, isoladamente ou em associação. 
Pacientes com prognóstico favorável ou intermediário, sem metástases 
cerebrais, sem eventos cardiovasculares recentes e com capacidade 
funcional adequada (ECOG 0-2), são candidatos a quimioterapia paliativa, 
modalidade de tratamento que pode produzir controle temporário da doença 
para alguns doentes. 

A quimioterapia paliativa do câncer renal pode ser realizada com citocinas 
(interferona alfa e interleucina-2)[41,86-90], citotóxicos (5-fluoruracil, 
capecitabina, doxorrubicina,  gencitabina e | vinblastina)[91-93], 
antiangiogênicos (sunitinibe, sorafenibe, pazopanibe e bevacizumabe)[94- 
104] e inibidores da via de sinalização mTOR (everolimo eu 
tensirolimo)[105-109]. Inexistem estudos comparativos diretos que 
permitam asseverar em definitivo a eficácia de cada uma dos 
medicamentos disponíveis de quimioterapia paliativa, havendo apenas 
indicação de maior índice terapêutico para antiangiogênicos ou inibidores 
mTOR frente ao uso de placebo ou interferona [104,109-115], a um custo 
elevado para os sistemas de saúde[116-118], e para quimioterapia 
citotóxica no câncer renal com diferenciação sarcomatoide[93]. 

O perfil de toxicidade e segurança da quimioterapia com citocinas e 
citotóxicos, em uso isolado ou em associações, é bastante conhecido pelo 
longo tempo em uso na medicina[92]. Durante o uso da interferona, quase 
todos os pacientes experimentam pelo menos um efeito colateral, na 
maioria das vezes de intensidade leve a moderada e que diminui de 
intensidade com o uso contínuo, mas a suspensão do tratamento devido a 
efeitos colaterais pode ser necessária em até 24% dos pacientes[41,92]. 
Sintomas "gripais" são os efeitos colaterais mais comuns (febre, calafrios, 
fadiga, dor de cabeça, artralgia e mialgia) e outros sintomas podem incluir 
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fadiga persistente durante todo o tratamento, tontura, depressão, hipotensão 
arterial e alterações oculares (retinopatia, hemorragia da retina, obstrução 
arterial ou venosa retiniana)[87,90]. O uso de interleucina-2 está associado 
à ocorrência de síndrome do extravasamento capilar, que tipicamente 
começa logo após o início do tratamento, e é caracterizada por uma perda 
de tônus vascular e extravasamento de proteínas do plasma e fluido para 
dentro do espaço extravascular, resultando em hipotensão e má perfusão 
dos órgãos internos, condições que podem resultar em eventos adversos 
potencialmente fatais: arritmias cardíacas (supraventriculares e 
ventriculares), angina, infarto do miocárdio, insuficiência respiratória 
exigindo ventilação mecânica, hemorragia ou infarto gastrointestinal, 
insuficiência renal, anasarca e alterações do estado mental[88,89]. 
Medicamentos antiangiogênicos estão relacionados a risco aumentado de 
eventos adversos gastrintestinais (mucosite, diarreia, vômito)[119,120], 
cardiovasculares (hipertensão arterial, trombose arterial, isquemia cardíaca, 
insuficiência cardíaca)[121-125], insuficiência renal[126], hematológicos 
(anemia, neutropenia e trombocitopenia)[127,128], sangramentos[129], 
dermatológicos (síndrome pé-mão)[130], hepatotoxicidade[131] e eventos 
adversos fatais[132]. Por sua vez, os inibidores mTOR associam-se a maior 
risco de infecções [133], toxicidade pulmonar [134] e eventos adversos 
fatais [135]. 

Embora não haja evidência conclusiva de que o tratamento resulte na 
diminuição de sintomas, pacientes com carcinoma de células claras 
metastático refratário ao tratamento inicial, que mantenham boa capacidade 
funcional (escore de Karnofsky acima de 80%) e funções renal e hepática 
normais podem ser candidatos a quimioterapia com medicamento da 
mesma classe, em se tratando de antiangiogênico, ou de outra classe 
terapêutica, até nova progressão da doença[136-145], [146]. 

Vale salientar que se encontra em avaliação da Comissão Nacional de 
Incorporação de Tecnologias do SUS (CONITEC) a quimioterapia do 
carcinoma de células renais avançado de risco baixo ou intermediário, com 
análise comparativa e de custo-efetividade dos diversos medicamentos 
disponíveis. 


7. MONITORIZAÇÃO DO TRATAMENTO 
A TC é o método de imagem padrão para avaliar a resposta da doença 
durante o tratamento sistêmico. 
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A frequência de acompanhamento por exames de imagem que envolvem a 
exposição à radiação deve ser definida por uma análise individual 
cuidadosa. Deve sempre ser justificada em termos de benefício clínico 
provável para evitar potencial risco desnecessário devido à exposição 
repetida à radiação ionizante. 


8. ACOMPANHAMENTO CLÍNICO 

Após nefrectomia radical ou parcial, os pacientes devem ser acompanhados 
com anamnese, exame físico, radiografia de tórax e US de abdômen a cada 
três meses no primeiro ano, a cada seis meses no segundo ano e anualmente 
nos anos seguintes. 


9. REGULAÇÃO/CONTROLE/AV ALIAÇÃO PELO GESTOR 

Doentes com diagnóstico de câncer renal devem ser atendidos em hospitais 
habilitados em oncologia com porte tecnológico suficiente para 
diagnosticar, tratar e realizar o seu acompanhamento. 

Além da familiaridade que esses hospitais guardam com o estadiamento, o 
tratamento, o manejo das doses e o controle dos efeitos adversos, eles têm 
toda a estrutura ambulatorial, de internação, de terapia intensiva, de 
hemoterapia, de suporte multiprofissional e de laboratórios necessária para 
o adequado atendimento e obtenção dos resultados terapêuticos esperados. 
Os procedimentos radioterápicos e quimioterápicos (Grupo 03, Subgrupo 
04) e cirúrgicos (Grupo 04 e os vários subgrupos por especialidades e 
complexidade) da Tabela de Procedimentos, Medicamentos e OPM do SUS 
podem ser acessados, por código do procedimento ou nome do 
procedimento e por código da CID — Classificação Estatística Internacional 
de Doenças e Problemas Relacionados à Saúde — para a respectiva 
neoplasia maligna, no SIGTAP-Sistema de Gerenciamento dessa Tabela 
(http://sigtap.datasus.gov.br/tabela-unificada/app/sec/inicio.jsp), com 
versão mensalmente disponibilizada. 

O seguinte procedimento da tabela do SUS é disponível para a 
quimioterapia paliativa de adultos com câncer renal: 

- 03.04.02.016-8 — Quimioterapia do câncer renal avançado. 

A regulação do acesso é um componente essencial da gestão para a 
organização da rede assistencial e garantia do atendimento dos doentes, e 
muito facilita as ações de controle e avaliação. 

Ações de controle e avaliação incluem, entre outras: a manutenção 
atualizada do Cadastro Nacional dos Estabelecimentos de Saúde (CNES); a 
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autorização prévia dos procedimentos; e o monitoramento da produção dos 
procedimentos (por exemplo, frequência apresentada versus autorizada, 
valores apresentados versus autorizados versus ressarcidos). 

Ações de auditoria devem verificar in loco, por exemplo, a existência e 
observância da regulação do acesso assistencial; a qualidade da 
autorização; a conformidade da prescrição e da dispensação e 
administração de medicamento(s) (tipos e doses); a compatibilidade do 
procedimento codificado com o diagnóstico de câncer renal e perfil clínico 
do doente (classificação UISS, capacidade funcional, estadiamento, 
indicação clínica para tratamento), o esquema terapêutico e as doses diárias 
prescritas e fornecidas; a compatibilidade do registro dos procedimentos 
com os serviços executados; a abrangência e a integralidade assistenciais; e 
o grau de satisfação dos doentes. 

Exceto pela Talidomida para o tratamento de Mieloma Múltiplo, pelo 
Mesilato de Imatinibe para a quimioterapia do Tumor do Estroma 
Gastrointestinal (GIST), da Leucemia Mieloide Crônica e Leucemia 
Linfoblástica Aguda cromossoma Philadelphia positivo e pelo 
Trastuzumabe para a quimioterapia prévia e adjuvante do câncer de mama, 
o Ministério da Saúde e as Secretarias de Saúde não padronizam nem 
fornecem medicamentos antineoplásicos diretamente aos hospitais ou aos 
usuários do SUS. Os procedimentos quimioterápicos da tabela do SUS não 
fazem referência a qualquer medicamento e são aplicáveis às situações 
clínicas específicas para as quais terapias antineoplásicas medicamentosas 
são indicadas. Ou seja, os hospitais credenciados no SUS e habilitados em 
Oncologia são os responsáveis pelo fornecimento de medicamentos 
oncológicos que eles, livremente, padronizam, adquirem e fornecem, 
cabendo-lhes codificar e registrar conforme o respectivo procedimento. 
Assim, a partir do momento em que um hospital é habilitado para prestar 
assistência oncológica pelo SUS, a responsabilidade pelo fornecimento do 
medicamento antineoplásico é desse hospital, seja ele público ou privado, 
com ou sem fins lucrativos[46]. 


10. TERMO DE ESCLARECIMENTO E RESPONSABILIDADE (TER) 

É obrigatória a informação ao paciente ou ao seu responsável legal sobre os 
potenciais riscos, benefícios e efeitos adversos relacionados ao tratamento 
do câncer renal, notadamente no uso de medicamento antineoplásico 
mencionado nestas Diretrizes. 
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